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2  研究背景 





























































































入りのガラス管 (1B100F-4; World Precision Instruments, Sarasota, FL)をマイク
ロピペットプーラー(PD-5; Narishige Group, Tokyo, Japan) にて熱しながら左右に
180度ずつ回してから引き伸ばし作成した。200℃にて2時間熱したのちに、短いガラ
ス管に小さく切ったパラフィルム(PM-992; American National Can, Menasha, WI)
にて栓をし、200℃に熱したチャンバーに立て，長いガラス管（イオン測定のガラス
管）のみをシラン処理(Fluka 40136; Fluka Chemical, Ronkonkoma, NY)を行った。
その後再度200℃2時間にて熱したのちに長いガラス管に液状イオン交換体(K+: 
Fluka #60398; Fluka Chemical, Ronkonkoma, NY 、Ca2+: Fluka #40136; Fluka 
Chemical, Ronkonkoma, NY)を注入した。短いガラス管に500 mM 塩化ナトリウム
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（NaCl）を、長いガラス管にはK+の場合1 M 塩化カリウム（KCl）、Ca2+の場合500 
mM 塩化カルシウム（CaCl2）を充填し記録電極とし、腹部筋上においた銀―塩化銀
電極を不関電極とした。記録はFD223a Electrometer (World Precision Instruments, 
New Haven, CT)にて増幅させ、analog-to-digital converter (Power Lab/4s; Power 
Lab, Gladstone, Australia)にて変換し記録した。 
カリウムに関しては15、47.5、150 mMのKCl、カルシウムに関しては0.01mM Ca2+ 
[0.121 CaCl2, 150 KCl, 10 HEPES, 1 C6H7NO6 Na2 (nitrilotriacetic acid, N0128; 
Sigma-Aldrich Inc., St Louis, Missouri, USA), pH 7.4], 0.1mM Ca2+ (0.1 CaCl2, 150 















4.4.1 外側半規管への侵襲(K+:n = 4、Ca2+: n = 4) 
顔面神経の上後方に外側半規管(LSCC: lateral semicircular canal)を同定し、ドリ
ルにて0.4mmの小孔を開け、先端が0.2㎜のガラス管(1B100F-4; World Precision 
Instruments, Sarasota, FL)にて5分間吸引を行った。 
4.4.2 半規管膨大部への侵襲(K+:n = 4、Ca2+: n = 4) 
上鼓室骨胞を開放後、外側半規管膨大部を同定しドリルにて開放した。破壊と同時
にダブルバレルでの測定は困難であったため、開放後3分後より測定を行った。 
4.4.3 前庭への侵襲(K+:n = 5、Ca2+: n = 4) 






(137 mM NaCl, 5 mM KCl, 2 mM CaCl2, 1 mM MgCl2, 1 mM NaH2PO4, 12 mM 
NaHCO3, and 11 mM glucose)並びに人工内リンパ液(134 mM KCl, 1 mM NaCl, 0.4 
mM CaCl2, 0.2 mM MgCl2, 21 mM KHCO3, 0.5 mM glucose, 14 mM mannitol, and 
11 
 
10 mM HEPES)を作成した26。人工外リンパ液(n = 4)、人工内リンパ液(n = 5)並びに
蒸留水(n = 4)を上鼓室骨胞に満たし、4.3.3に準じて前庭を開放し、3分後より測定を









4.6.2 側方からの吸引(n = 5) 
アブミ骨底を外した後、前庭窓より1mm側方にて直径0.3mmのガラス管にて吸引
圧は約20kPaで2分間吸引を行った。 









外側半規管への侵襲では、EPは侵襲前79.6 ± 1.9 mV (n = 8)、侵襲後76.5 ± 5.8 
mV (n = 8)であった。K+は侵襲前155.3 ± 8.5 mV (n = 4) 、侵襲後174.1 ± 6.3 mV 
(n = 4)、Ca2+は侵襲前0.051 ± 0.018 mV (n = 4)、侵襲後0.034 ± 0.005 mV (n = 4)
であった。 
半規管膨大部への侵襲では、EPは侵襲20分後76.6 ± 8.3 mV (n = 8)であった。K+
は侵襲後急激に低下した後徐々に回復し、侵襲20分後169.4 ± 6.9 mV (n = 4)、Ca2+
は侵襲後軽度上昇し0.074 ± 0.033 mV (n = 4)、その後低下した0.033 ± 0.008 mV 
(n = 4)。 
前庭への侵襲ではEPは侵襲後徐々に低下し、侵襲20分後48.5 ± 16.0 mV (n = 9)
であり、他の群と比較して有意な低下を認めた(p < 0.05)。K+は侵襲後急激に低下し
143.4 ± 14.2 mV (n = 4)、他の群と比較して有意な低下を認めた(p < 0.05)。Ca2+
は急激に上昇したが0.358 ± 0.192 mV (n = 4)、その後低下した0.053 ± 0.009 mV 
(n = 4)。Ca2+濃度は最終的には3群間に有意な差を認めなかった。 
5.2 内耳侵襲における内耳保護機能の検討（図４‐１～５） 
人工外リンパ液投与群では、破壊3分後のEPは74.2 ± 0.5 mV (n = 4)であり、そ
の後63.8 ± 3.0 mV (n = 4)となった。K+濃度は破壊3分後61.1 ± 12.0 mV (n = 4)
でありその後126.8 ± 15.1 mV (n = 4)となった。 
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人工内リンパ液投与群では、破壊3分後のEPは68.5 ± 3.1 mV (n = 5)であり、そ
の後60.2 ± 9.1 mV (n = 5)となった。K+濃度は破壊3分後 124.3 ± 8.4 mV (n = 5)
でありその後145.9 ± 14.9 mV (n = 5)となった。 
蒸留水投与群では、破壊3分後のEPは76.4 ± 2.6 mV (n = 4)であり、その後58.5 ± 
3.0 mV (n = 4)となった。K+濃度は破壊3分後58.0 ± 18.2 mV (n = 4)でありその後
109.1 ± 5.9 mV (n = 4)となった。 
コントロール群では、破壊3分後のEPは65.7 ± 2.9 mV (n = 4)であり、その後45.8 
± 3.1 mV (n = 8)となった。K+濃度は破壊3分後62.5 ± 14.7 mV (n = 4)でありその
後117.5 ± 12.2 mV (n = 4)となった。 
コントロール群と比較して、人工内外リンパ群、蒸留水群ではEPの低下が有意に
抑えられた(p < 0.05)。K+濃度は最終的には各群において有意な差は認めなかった。 
 
5.3 前庭外リンパ吸引による蝸牛機能の検討（図５‐１～７） 
アブミ骨底除去群ではEPは変化を認めなかった80.1 ± 3.5 mV (n = 6)。 
側方からの吸引では、吸引前82.3 ± 4.0 mV (n = 5)より吸引により一時的な低下
を認めたが73.1 ± 3.1 mV (n = 5)、回復した79.2 ± 5.0 mV (n = 5)。 
直接吸引では、吸引前79.6 ± 2.4 mV (n = 6)より吸引により低下を認め63.2 ± 
6.8 mV (n = 6)、その後やや回復した68.3 ± 10.0 mV (n = 5)が、他の群と比較して
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図５‐５：アブミ骨除去による前庭組織（HE染色）：V 前庭、U 球形嚢、△ ア
ブミ骨底除去部分、⇒ 血液等の流入 
前庭膜迷路は温存されていた。 
図５‐６：側方からの吸引による前庭組織（HE染色）：V 前庭、U 球形嚢、△ ア
ブミ骨底除去部分、⇒ 血液等の流入 
膜迷路は温存され、血球成分等の流入は少量であった。 









































































































1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19
























































































































































































































































































































































































































































































0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24













































E d l h I i l
Perilymph  Perilymph 
Component Unit









Na+ (mM) 1.3 85 141 148 145
K+ (mM) 157 2 6.0 4.2 5.0
Ca2+ (mM) 0.023 0.8 0.6 1.3 2.6
Cl− (mM) 132 55 121 119 106
HCO3− (mM) 31 n.a. 18 21 18
Glucose (mm) 0.6 n.a. 3.8 3.6 8.3
pH (pH units) 7.4 n.a. 7.3 7.3 7.3
Protein (mg dl−1) 38 n.a. 242 178 4238
Wangemann P J Physiol 2006;576:11-21
